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Rezumat
În prezenta lucrare ne-am propus ca scop studierea 
aspectelor medico-sociale care caracterizează sănătatea şi 
bunăstarea populaţiei de 80 de ani şi peste. Analiza facto-
rilor s-a efectuat în zona de Nord, ce au fost incluse din 
mediul rural – raionul Donduşeni şi mediul urban – mu-
nicipiul Bălţi, naţionalitate, nivel de educaţie, categorii 
socio-profesionale, grupe de vârstă şi în dependenţă de 
activitatea populaţiei de 80 de ani şi peste în condiţiile re-
formelor social economice.
Summary
In these state are described the particularities of  the 
opines sinless forwards to a healthy way of life and  the 
factors that infl uence the state of health in a population of 
80 years and  more in Republic of Moldova. The analysis 
was wading in the North zone: in village, Dondusheni, and 
in the city of Balti.
Резюме 
В настоящей работе  предложены результаты ме-
дико социальных  исследований,   характеризующих 
уровень  здравоохранения и благосостояния  населе-
ния старше 80 лет. Факторный анализ был проведен в 
зоне севера Молдовы, которая включала в себя сель-
ский округ Дондушень и  городской округ   Бэлць.
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Introducere. Stresul oxidativ, defi nit iniţial drept 
peroxidarea lipidelor, este un fenomen biologic în care 
bioproduşii oxidaţi produşi în organism ca urmare a 
metabolismului aerobiotic nu sunt contrabalansaţi de 
factorii antioxidanţi şi produc prejudicii  funcţiilor şi 
structurilor celulare şi tisulare, inclusiv citotoxicita-
te [1]. Bioproduşii de oxidare sunt anionii superoxid 
(O2), hidrogen peroxid şi radicalii hidroxid – mole-
cule foarte instabile şi înalt reactive cu alte molecule 
biologice (graţie electronului liber),  fi ind denumiţi cu 
termenul generic de specii reactive de oxigen (SRO). 
Se apreciază că 2-5% din oxigenul consumat de ţesu-
turile normale sunt transformate în SRO, care au efect 
citotoxic, produc dereglări, antrenează producerea de 
citochine proinfl amatorii şi pot produce apoptoză.
În condiţii fi ziologice normale, radicalii liberi şi 
peroxizii sunt contrabalansaţi de un sistem antioxi-
dant (molecule „scavenger” de SRO), care previne 
dauna oxidativă [2]. Antioxidanţii naturali sunt de 
natură enzimatică, la nivel celular, şi nonenzimatici. 
Antioxidanţii enzimatici cunoscuţi sunt: superoxid 
dismutaza (SOD), glutation peroxidaza şi catalaza; 
iar cei nonenzimatici sunt: alfa-tocoferolul (vitamina 
E), beta-carotenul şi vitamina C. 
Stresul oxidativ este un concept patogenic actual, 
însă evidenţierea lui este extrem de greu de realizat. 
Radicalii liberi nu pot fi  măsuraţi direct şi s-a recurs 
la determinarea markerilor indirecţi ai activităţii aces-
tora. Aceşti markeri sau produşii oxidării peroxidice a 
lipidelor (POL) sunt hidroperoxizii lipidici (HPL) şi 
dialdehida malonică (DAM) – componentele esenţia-
le ale stresului oxidativ [3].   
Mai multe studii au demonstrat că stresul oxi-
dativ reprezintă un mecanism patogenic important în 
dezvoltarea insufi cienţei cardiace cronice (ICC), fi ind 
cercetat în CMD, în condiţia de ischemie /reperfuzie, 
în IC congestivă [4]. SRO s-au dovedit a fi  implicate 
şi în apariţia multor maladii vasculare, aşa ca hiper-
tensiunea sistemică (HTS), diabetul, ateroscleroza 
etc. Sistemul antioxidant joacă un rol crucial în re-
glarea nivelelor oxidante în vasele sangvine, iar de-
reglarea lor este implicată în patobiologia HTS  [5, 
6]. În plus, a fost demonstrat că reducerea activităţii 
antioxidante contribuie la declanşarea stresului oxi-
dativ la pacienţii cu HTS [7]. Deşi stresul oxidativ 
şi producerea crescută de SRO sunt implicate în de-
clanşarea ambelor afecţiuni vasculare – sistemice şi 
pulmonare, puţin este cunoscut despre rolul fi ziopa-
tologic al acestui sistem, despre expresia activităţii 
antioxidante în dezvoltarea hipertensiunii pulmonare 
arteriale (HTPA) [8].
 Se cunoaşte că mecanismul fi ziopatologic al stre-
sului oxidativ în cazul HTPA se manifestă prin altera-
rea directă a radicalilor liberi de oxigen asupra endo-
teliului vascular, precum şi prin metabolizarea rapidă 
de către aceştia a factorului vasorelaxant derivat de 
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endoteliu, oxidul nitric (NO) (Sharma S., 2007). La 
interacţiunea dintre anionul superoxid şi NO se for-
mează peroxinitritul cu acţiune vasoconstrictoare  şi 
are infarct negativ asupra remodelării vasculare. Sunt 
puţine studiile cu referinţă la rolul stresului oxidativ 
şi al sistemului antioxidant în ICC secundară şunturi-
lor congenitale asociate cu HTPA la copii. 
Scopul studiului a fost aprecierea rolului biomar-
kerilor stresului oxidativ în fi ziopatologia, diagnosti-
cul ICC secundare cardiopatiilor congeniate asociate 
cu HTPA.
Material şi metode. În studiu au fost incluşi 
75 de copii cu ICC secundară şunturilor congenitale 
sistemico-pulmonare simple, combinate şi complexe 
asociate cu HTPA (clasifi caţia anatomo-fi ziopatologi-
că a şunturilor modifi cată faţă de Veneţia 2003, Ghi-
dul HTPA SEC, 2009), cu vârsta cuprinsă între 1 lună 
şi 17 ani (lotul I, de bază). În funcţie de gradul HTPA, 
pacienţii au fost divizaţi în două subloturi: sublotul 
IA – 20 de copii cu ICC şi grad moderat de HTPA 
(presiunea sistolică în AP 50-70% din cea sistemică) 
şi sublotul IB – 55 de copii cu ICC şi HTPA grad se-
ver (PsAP >70% din cea sistemică).  Lotul II, de com-
paraţie, l-au constituit 19 copii cu ICC secundară car-
diopatiilor congenitale, dar fără HTPA. De menţionat 
că la pacienţii sublotului IB CF NYHA/Ross a fost 
mai avansată, preponderent III şi IV în comparaţie cu 
bolnavii cu grad moderat al HTPA ce au avut CF II şi 
III, iar copiii cu cardiopatii congenitale fără HTPA au 
avut predominant o CF III a ICC. Lotul-martor l-au 
constituit 20 de copii practic sănătoşi, cu sufl u car-
diac inocent, după vârstă şi sex similar loturilor de 
cercetare.
La toţi pacienţii în serul sangvin s-au determi-
nat indicii stresului oxidativ – produşii moleculari ai 
peroxidării lipidelor: HPL timpurii, intermediari şi 
tardivi, precum şi DAM [9, 10]. Activitatea  antio-
xidantă totală (AAT) a fost estimată prin procedeul 
descris de Szabo M.R. [11]. Analiza statistică a re-
zultatelor obţinute a fost efectuată cu aplicarea dife-
ritelor metode de evaluare: criteriul de corespundere 
χ2 Pirson, criteriul t-Student de exactitate a valorilor 
medii etc. Statistic semnifi cativă a fost considerată 
valoarea p<0,05. 
Rezultate. În studiul nostru nivelele circulante 
ale HPL şi DAM, produse ale oxidării peroxidice a 
lipidelor, sunt semnifi cativ crescute la pacienţii cu 
ICC secundară şunturilor congenitale complicate cu 
HTPA, faţă de lotul-martor (vezi tabelul).
Cele mai înalte valori ale HPL timpurii au fost 
înregistrate la pacienţii cu HTPA severă, când con-
centraţia serică a acestora depăşeşte cu circa 36% 
(p<0,01) nivelul copiilor cu HTPA moderată, cu 27% 
(p<0,05) cel  al pacienţilor cu ICC şi fără HTPA şi cu 
circa 217% nivelul-martor (p<0,001). Nivelele serice 
ale HPL intermediari şi tardivi, la fel, au fost mai evi-
dent crescute în sublotul cu HTPA severă, depăşind 
semnifi cativ statistic valorile loturilor de comparaţie 
(în cazul HPL intermediari,  p<0,05) şi cu circa 150% 
şi, respectiv, 82% nivelul-martor (p<0,001). Valorile 
HPL timpurii, intermediari şi tardivi au fost aproape 
similare la bolnavii cu ICC şi HTPA moderată şi la cei 
fără HTPA (p>0,05), dar  semnifi cativ crescute faţă de 
lotul-martor (p<0,01, p<0,001), ceea ce  argumentea-
ză rolul stresului oxidativ în fi ziopatologia ICC se-
cundară cardiopatiilor congenitale la copii. 
Nivelul seric al DAM a fost relevant crescut la 
pacienţii cu HTPA severă, depăşind cu 34% valorile 
sublotului cu HTPA moderată (p<0,01), cu 63% nive-
lul sublotului fără HTPA (p<0,001) şi cu 55% nivelul-
martor (p<0,01). Majorarea aproape dublă şi triplă a 
nivelului produselor moleculare ale POL la pacienţii 
Nivelele serice ale componentelor stresului oxidativ şi ale sistemului antioxidant la pacienţii cu ICC secun-






ICC cu HTPA 
grad moderat
     (n=20)
Sublot IB
ICC cu HTPA 







HPL timpurii, u/l 0,12±0,01 0,28±0,02*** 0,38±0,02*** 0,30±0,06** <0,01 >0,05 <0,05
HPL intermediari, 
u/l
0,12±0,01 0,23±0,03** 0,30±0,02*** 0,23±0,03** <0,05 >0,05 <0,05





8,36±1,28 <0,01 >0,05 <0,001
Activitatea 
antioxidantă totală, 
mmol/l 12,9±1,1 11,9±1,7 9,76±1* 10,88±1,6 >0,05 >0,05 >0,05
Legendă:* – p<0,05, ** – p<0,01, *** – p<0,001 – faţă de valorile lotului de sănătoşi; HPL – hidroperoxizii lipidici.
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studiului denotă activarea notabilă a stresului oxidativ 
în suferinţa abordată. Creşterea deosebit de pronun-
ţată a valorilor acestor produse în sublotul cu HTPA 
severă poate determina alterarea marcată a endote-
liului vascular pulmonar şi  corelează cu severitatea 
afecţiunii, gradul ICC, CF.  S-a observat, că nivelul 
DAM la copiii fără HTPA nu se modifi că comparativ 
cu valorile copiilor sănătoşi, posibil graţie lipsei lezi-
unilor vasculare pronunţate, precum întrunesc cei cu 
HTPA avansată.  
De menţionat că valorile esenţial crescute ale 
produselor POL atestate la pacienţii incluşi în studiu 
sunt corelativ asociate cu micşorarea nivelului AAT. 
Astfel, la bolnavii cu HTPA severă s-a determinat o 
micşorare a AAT cu circa 24% faţă de copiii sănătoşi 
(p<0,05), cu 18% în comparaţie cu HTPA moderată 
şi cu 10% faţă de cei fără HTPA (p>0,05). AAT, la 
fel, a fost redusă şi la pacienţii sublotului cu HTPA 
moderată faţă de cei sănătoşi (cu 8%), însă fără sem-
nifi caţie statistică, iar la copiii fără HTPA s-a observat 
o diminuare  neconcludentă cu 15% (p>0,05). 
Discuţii. Astfel, rezultatele obţinute în studiul 
nostru argumentează ipoteza rolului stresului oxida-
tiv în fi ziopatologia ICC pediatrice secundare şun-
turilor  congenitale. Ultimele alcătuiesc mai mult de 
50% din toate cardiopatiile congenitale, evoluează cu 
HTPA şi constituie cea mai frecventă cauză de ICC 
la copil (Ghidul SEC al MCC, 2010).  Totodată, are 
loc un dezechilibru între componentele principale ale 
stresului oxidativ şi mecanismele de neutralizare a 
acestora: produsele POL (HPL şi DAM) cresc  pa-
ralel  cu diminuarea   activităţii antioxidante totale. 
Rezultatele noastre se afl ă în concordanţă cu datele 
studiului efectuat de Peter Oishi în 2008 (Universita-
tea din California, San Francisco), care a depistat ni-
vele plasmatice crescute de SRO în stadiile incipiente 
de HTPA, în stadiul asimptomatic de ICC.
Studiul nostru a demonstrat o creştere semnifi ca-
tivă a nivelelor circulante ale produselor moleculare 
ale oxidării peroxidice a lipidelor – HPL şi DAM – 
la pacienţii cu ICC secundară şunturilor congenita-
le complicate cu HTPA, faţă de lotul-martor (copii 
sănătoşi). Valorile semnifi cativ crescute ale acestor 
produse la copiii cu HTPA severă mărturisesc despre 
gravitatea stresului oxidativ, care determină deterio-
rarea membranelor celulare ale endoteliului vascular 
pulmonar şi  corelează cu severitatea afecţiunii, gra-
dul ICC, CF. 
În ICC mecanismele potenţiale pentru creşte-
rea stresului oxidativ sunt defi nitivate: descreşterea 
activităţii oxidative a miocardului, generarea de ra-
dicali liberi în timpul biosintezei prostaglandinelor, 
autooxidarea catecolaminelor, ischemia etc. [2, 3]. 
Cu referinţă la HTPA se discută câteva mecanisme 
responsabile de alterarea funcţiei endoteliului. RLO 
afectează endoteliul vascular pulmonar, limitând ca-
pacitatea acestuia de a elibera cantităţi sufi ciente de 
factori vasorelaxanţi, aşa ca NO, prostaciclina, facto-
rul endotelial hiperpolarizant etc. Radicalii liberi in-
activează direct NO – cel mai puternic mediator vaso-
dilatator derivat de endoteliu, iar în urma reacţiei NO 
şi O2 se formează peroxinitritul – un vasoconstrictor 
important [12]. RLO acţionează vasoconstrictor prin 
inducţia creşterii concentraţiei ionilor de calciu în 
citoplasma celulelor netede vasculare; de asemenea, 
contribuie la sinteza de fi brogen. Totodată, ei cresc 
expresia citochinelor proinfl amatoare, care conduc la 
remodelări vasculare ulterioare.  
Un stimul potenţial important pentru creşterea 
stresului oxidativ în ICC şi HTPA este însăşi expu-
nerea la citochinele proinfl amatorii, TNF-alfa fi ind 
importantă şi dovedită a fi  expresată sugestiv într-un 
studiu efectuat de noi, având capacitatea de a stimula 
producerea de radicali liberi. Un alt stimul ar fi  an-
giotensina II, dovedită deja în mai multe studii a fi  
crescută în ICC pediatrică, HTPA, care potenţează, de 
asemenea, formarea de RLO.
Concluzii
1. La copiii cu ICC secundară şunturilor conge-
nitale asociate cu HTPA se produce activarea stresu-
lui oxidativ, care se manifestă prin creşterea semnifi -
cativă  a nivelelor serice ale produşilor moleculari ai 
peroxidării lipidelor – HPL şi DAM.
2. Pe fundal de HTPA severă la pacienţi are loc 
activarea excesivă a stresului oxidativ, fapt ce declan-
şează un mecanism exprimat de afectare a endoteliu-
lui vascular pulmonar, rolul esenţial revenindu-i, po-
sibil, inactivării tinpurii de către SRO a NO – cel mai 
puternic mediator vasorelaxant derivat de endoteliu. 
3. Valorile esenţial crescute ale produselor POL 
atestate la pacienţii incluşi în studiu sunt corelate cu 
micşorarea activităţii antioxidante totale (AAT), mai 
pronunţat la pacienţii cu HTPA severă, ce indică un 
dezechilibru între POL şi sistemul de neutralizare a 
RLO.
4. Aceste afi rmaţii ar putea servi drept argument 
pentru asocierea timpurie a terapiei antioxidante în 
fazele incipiente ale HTPA, până la instalarea proce-
selor ireversibile.
Rezumat
Studiul dat a cuprins 94 de copii cu ICC secundară 
cardiopatiilor congenitale, la care s-au determinat nivele 
serice ale unor indici ai stresului oxidativ în serul sang-
vin: hidroperoxizii lipidici (HPL) timpurii, intermediari 
şi tardivi, dialdehida malonică (DAM) şi activitatea anti-
oxidantă totală (AAT). Lotul I, de bază, l-au constituit 75 
de bolnavi cu ICC şi HTPA de diferit grad, şi lotul II, de 
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comparaţie – 19 pacienţi cu ICC, dar fără HTPA. Rezulta-
tele obţinute au fost comparate cu lotul de sănătoşi – 20 de 
copii cu vârste similare. S-au depistat valori serice crescute 
ale HPL, DAM la pacienţii cu ICC secundară şunturilor 
congenitale complicate cu HTPA, faţă de lotul-martor, dar 
mai pergnant la cei cu HTPA severă, depăşind nivelul co-
piilor cu HTPA moderată (p<0,01), a pacienţilor cu ICC şi 
fără HTPA (p<0,05, p<0,001) şi nivelul-martor (p<0,001, 
p<0,01), fapt ce determină alterarea endoteliului vascular 
pulmonar. Valorile esenţial crescute ale produselor POL, 
atestate la pacienţii incluşi în studiu, au fost corelate asoci-
ate cu micşorarea AAT. 
Summary
This study has covered 94 children with CHF secon-
dary to congenital heart diseases, at which were determined 
serum levels of some indices of oxidative stress in sangu-
ine serum:  lipid hydroperoxides (LH) early, intermediate 
and late, malondialdehyde (MDA) and total antioxidant ac-
tivity (TAA). The fi rst group, the base one, was constituted 
of 75 children with chronic heart failure (CHF) and pulmo-
nary arterial hypertension (PAH) of different levels and the 
second group, the comparison one – 19 patients with CHF, 
but without PAH. The obtained results were compared to 
the group of health children – 20 children of the same age. 
High serum values of LH, MDA were identifi ed at pati-
ents with CHF secondary to congenital shunts complica-
ted with PAH vice versa the witness group, but even more 
evident at whose with PAH severe, overcoming the level 
of children with moderate PAH (p<0,01), of patients with 
CHF and without PAH (p<0,05, p<0,001), speaking about 
the alteration of vascular pulmonary endothelium. The es-
sential high values of POL products determined at patients 
included in the study were correlative associated with the 
diminishing TAA. 
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Introducere
Aprecierea stabilităţii osteosintezei în fracturile 
humerusului proximal în vivo este extrem de difi cilă, 
deoarece fractura este produsă prin variate mecanis-
me de intensitate diferită, iar în funcţie de vârsta pa-
cientului, osul fracturat poate avea diferite grade de 
osteoporoză. În literatura de specialitate sunt descrise 
o gama variată de fi xatoare care includ diferite tipuri 
de plăci, tije centromedulare, broşe transcutanate, fi -
xatoare externe [1, 2]. 
Acest tip de fracturi fi ind caracteristic prepon-
derent pentru persoanele mai în vârstă, de obicei, 
prezintă şi un grad de osteoporoză adesea mai avan-
sată, deci ne putem aştepta la rezultate nesatisfăcă-
